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“A ciência é cometida por erros, mas por erros úteis a serem cometidos, porque pouco a 
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Introdução: A Hipertensão Arterial é uma das patologias mais prevalentes a nível 
mundial. Fruto desta patologia surgem adaptações estruturais e funcionais no coração que 
levam à Hipertrofia Ventricular Esquerda e à Insuficiência Cardíaca, mostrando-se também 
um fator de risco para doenças cardiovasculares e morte súbita. Em consequência, 
entendemos que se afigura importante o reconhecimento de doentes com Hipertrofia 
Ventricular Esquerda e com controlo inadequado de pressão arterial, prevenindo-se assim 
o aparecimento de resultados irreversíveis. A Galectina  3, na qualidade de biomarcador 
analítico, tem sido estudada como possível opção para rastreio destes doentes, uma vez que, 
apresenta uma função reguladora na remodelação cardíaca. 
Objetivos: O objetivo desta dissertação consiste na realização de um estudo observacional 
analisando a relação entre o valor de Galectina 3, a existência de Hipertrofia Ventricular 
Esquerda e o controlo de pressão arterial, e avaliar a possibilidade de utilização da Galectina 
3 como biomarcador no seguimento dos doentes hipertensos. 
Método: Consulta de documentação e recolha de informação clínica de doentes seguidos 
na Consulta de Hipertensão Arterial no Centro Hospital Universitário Cova da Beira, 
nomeadamente o seu controlo da pressão arterial, o valor analítico do biomarcador 
Galectina 3, a existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda, dados demográficos tais 
como sexo, idade, raça e condição socioeconómica e, a presença de Lesões Órgão Alvo da 
Hipertensão Arterial tais como Enfarte Agudo do Miocárdio, Insuficiência Cardíaca, 
Acidente Vascular Cerebral - diferenciando entre Isquémico ou Hemorrágico -, Acidente 
Isquémico Transitório ou Doença Renal Crónica. 
Resultados: Dos 48 doentes integrantes neste estudo constatou-se que: 91,7% da amostra  
apresentava Galectina 3 acima do cutoff de 11,43 ng/mL; 85,4 % tinha a sua pressão arterial 
controlada; 35,4% apresentava Lesões Órgão Alvo e; 40,9% mostrava sinais 
ecocardiográficos de Hipertrofia Ventricular Esquerda. No que diz respeito à relação da 
Galectina 3 com as variáveis estudadas não foi encontrada nenhuma associação 
significativa, não obstante, há algumas tendências que revelam interesse nesta amostra. 
Verifica-se que todos os casos de doentes sem controlo de pressão arterial ostentam valores 
de Galectina 3 acima do cutoff de 11,43 ng/mL; 94,4% dos doentes com hipertrofia 
ventricular esquerda têm Galectina 3 acima do cutoff e; 94,1% dos pacientes com lesões 
órgão alvo apresentavam Galectina 3 acima do cutoff de 11,43 ng/mL.  




Conclusão: Para a nossa amostra de doentes a Galectina 3 mostrou-se aumentada nos 
doentes que de facto tinham a  pressão arterial não controlada, que já apresentavam Lesões 
Órgão Alvo e Hipertrofia Ventricular Esquerda. Mas como dos resultados da análise não 
proveio uma associação significativa estatisticamente entre as referidas variáveis, uma vez 
que a Galectina 3 também se apresentava, em percentagens relevantes, acima do valor de 
cutoff de 11,43 ng/mL nos doentes que tinham controlo da pressão arterial, nos doentes que 
não apresentavam Lesões Órgão Alvo e ainda nos doentes que não apresentavam sinais de 
Hipertrofia Ventricular Esquerda, não podemos afirmar que este biomarcador pode ser 
utilizado nem para o rastreio da Hipertrofia Ventricular Esquerda, nem para o rastreio de 
Lesões Órgão Alvo e de controlo de pressão arterial. Apenas podemos afirmar 
perentoriamente que se mantém em aberto a possibilidade de a Galectina 3 ser um 
























Introduction: Arterial Hypertension is one of the most prevalent diseases worldwide. As 
a result of this pathology, structural and functional adaptations emerge in the heart that 
lead to left ventricular hypertrophy and heart failure, also proving to be a risk factor for 
cardiovascular diseases and sudden death. As a result, we believe that it is important to 
recognize patients with Left Ventricular Hypertrophy and with inadequate blood pressure 
control, thus preventing the appearance of irreversible outcomes. Galectin 3, as an 
analytical biomarker, has been studied as a possible option for screening these patients, 
since it has a regulatory function in cardiac remodeling. 
Objective: The objective of this dissertation is to carry out an observational study 
analyzing the relationship between the Galectin 3 value, the existence of Left Ventricular 
Hypertrophy and blood pressure control, and to evaluate the possibility of using Galectin 3 
as a biomarker in the follow-up of hypertensive patients. 
Method: Consultation of documentation and collection of clinical information from 
patients who were followed at the Arterial Hypertension Consultation at Centro Hospitalar 
Universitário Cova da Beira, namely their blood pressure control, the analytical value of the 
biomarker Galectin 3, the existence of Left Ventricular Hypertrophy, demographic data 
such as sex, age, race and socioeconomic condition, and the presence of Target Organ 
Injuries of Hypertension such as Acute Myocardial Infarction, Heart Failure, Stroke - 
differentiating between Ischemic or Hemorrhagic -, Transient Ischemic Accident or Chronic 
Kidney Disease. 
Results: Of the 48 patients participating in this study, it was found that: 91.7% of the 
sample had Galectin 3 above the cutoff of 11.43 ng/mL; 85.4% had their blood pressure 
controlled; 35.4% had Target Organ Injuries and; 40.9% showed echocardiographic signs 
of Left Ventricular Hypertrophy. Between the relationship of Galectin 3 with the studied 
variables, no significant association was found, however, there are some trends that reveal 
interest in this sample. It was found that all cases of patients with blood pressure 
uncontrolled have Galectin 3 values above the cutoff of 11.43 ng/mL; 94.4% of patients with 
Left Ventricular Hypertrophy had Galectin 3 above the cutoff and; 94.1% of patients with 
Target Organ Injuries had Galectin 3 above the cutoff of 11.43 ng/mL. 
Conclusion: For our sample of patients, Galectin 3 was shown to be increased in patients 
who in fact had uncontrolled blood pressure, who already had Target Organ Injuries and 




had Left Ventricular Hypertrophy. However, as the results of the analysis did not provide a 
statistically significant association between these variables, since Galectin 3 was also 
present, in relevant percentages, above the cutoff value of 11.43 ng/mL in patients who had 
arterial pressure controlled, in patients who did not have Target Organ Injuries and even in 
patients who did not show signs of Left Ventricular Hypertrophy, we cannot say that this 
biomarker can be used neither for Left Ventricular Hypertrophy screening, nor for Target 
Organ Injuries screening and arterial pressure control. We can only affirm that the 
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A Hipertensão Arterial (HTA) é definida como valores de pressão arterial sistólica iguais ou 
superiores a 140 mmHg e/ou valores de pressão arterial diastólica iguais ou superiores a 90 
mmHg, sendo esta elevação persistente, em várias medições e em diferentes ocasiões (1). A 
Sociedade Europeia de Hipertensão (ESH) e a Sociedade Europeia de Cardiologia (ECS) 
acrescentam ainda, a esta definição, o nível de pressão arterial em que os benefícios do 
tratamento superam os riscos deste (2). 
A prevalência global desta patologia foi estimada em 1,13 mil milhões em 2015 com 
prevalência de mais de 150 milhões na Europa Central e Oriental (2). Em Portugal o INSEF 
2015 demostrou uma prevalência de 36% na população adulta entre os 25 e os 74 anos de 
idade (3) que se encontrava dentro dos intervalos das taxas (33-56%) evidenciadas nos 
países europeus (4). 
Importa reter que a HTA é considerada a principal causa evitável de doenças 
cardiovasculares (DCV), tais como Doença Cardíaca Coronária, Insuficiência Cardíaca 
Congestiva, Acidente Vascular Cerebral isquémico e hemorrágico, Insuficiência Renal e 
Doença Arterial Periférica (duplicando o risco de ocorrência das mesmas) (6) e de morte em 
todo o mundo (2), sendo certo que se mostra também o principal fator de risco para mortes 
causadas por doenças cardiovasculares (>40%) (5).  
A causa mais comum de morte em doentes hipertensos é a doença cardíaca, uma vez que 
existem adaptações estruturais e funcionais que levam à Hipertrofia Ventricular Esquerda 
(HVE), à Insuficiência Cardíaca Congestiva, a anormalidades do fluxo sanguíneo devido a 
Doença Arterial Coronária, Aterosclerótica e Microvascular e, a Arritmias Cardíacas, 
características da Cardiopatia Hipertensiva (6). 
Ora, a HVE é definida como um aumento na massa do ventrículo esquerdo, causada pelo 
aumento no tamanho dos cardiomiócitos, pelas alterações na matriz celular, com acúmulo 
de fibrose e pelas anormalidades da vasculatura coronária intramiocárdica (7), como 
resultado de uma maior síntese de colagénio tipo 1 e 3 e da diminuição da degradação destes 
(8). 
Considera-se que esta patologia (HVE) é um fenótipo intermediário na progressão da 
cardiopatia hipertensiva (7), que também leva a um aumento do risco de doença coronária, 
de Acidente Vascular Cerebral e de morte súbita (6).  




Em face do exposto é importante o reconhecimento de pacientes com HVE antes do 
aparecimento de resultados irreversíveis (9), na medida em que o controlo agressivo da 
HTA  pode regredir ou reverter a HVE (6). 
Os meios complementares de diagnóstico normalmente utilizados para avaliar a existência 
de HVE são o Ecocardiograma e, com menor frequência a Ressonância Magnética. No 
entanto, uma vez que o Ecocardiograma se revelou uma técnica mais disponível, mais 
versátil e com menor custo, tornou-se o método clínico padrão para o diagnóstico de HVE 
(9).  
Não obstante, importa também ter em consideração como meio complementar de 
diagnóstico o Electrocardiograma, que apesar de ser um meio pelo qual se obtém o 
diagnóstico, não é tanto utilizado neste sentido, visto que não pode excluir a existência de 
HVE, devido à sua baixa sensibilidade (2). 
Por outro lado, no que diz respeito a meios complementares analíticos, existem os 
biomarcadores, como por exemplo a Galectina 3 (Gal 3), que teoricamente podem ser 
utilizados de forma mais conveniente para rastreio e diagnóstico de HVE (10) do que os 
outros meios supra mencionados. 
A Gal 3 é uma lectina de ligação aos beta-galactosídeos, que tem uma função reguladora na 
remodelação cardíaca. Esta é produzida e libertada por macrófagos ativados e promove a 
migração destes, a proliferação de fibroblastos e a síntese de colagénio, que se traduz na 
formação de fibrose (10,11). 
Um estudo realizado por Yao et al (10) demonstrou que em pacientes com HTA, o nível 
sérico de Gal 3 está relacionada com a remodelação do ventrículo esquerdo, e determinou 
que uma Gal 3 sérica ≥ 11,43 ng/mL provavelmente indicaria remodelação precoce do 
ventrículo esquerdo e, por isso, um prognóstico adverso para pacientes com HTA.  
O objetivo desta dissertação consiste em aferir a relação entre o valor de Gal 3 a existência 
de HVE e o controlo de pressão arterial, e existindo a mesma, a hipótese que se propõe a 
testar traduz-se na possibilidade de utilização da Gal 3 como biomarcador no seguimento 








Materiais e Métodos 
Delineamento do estudo 
 
Com vista à realização deste estudo foram selecionados 48 doentes seguidos em consulta de 
Hipertensão Arterial no Centro Hospitalar Universitário Cova da Beira (CHUCB) que 
tinham consulta de rotina marcada para o período entre 19/12/2019 e 16/3/2020, sobre os 
quais foi examinada documentação, recolhida informação clínica e realizada a análise do 
biomarcador Gal 3, inserido nas suas análises de rotina, efetuadas para efeito da consulta.  
Os dados foram depois analisados, de forma a verificar se existia alguma relação entre as 
variáveis escolhidas. 
Estes procedimentos foram realizados com a autorização da Comissão de Ética do CHUCB. 
População e amostra 
 
A população escolhida para este estudo, foi a seguida em Consulta de Hipertensão Arterial 
no CHUCB que tinham consulta de rotina marcada para o período entre 19/12/2019 e 
16/3/2020, de maneira a que nesta população pudesse ser adicionada a medição da Gal 3. 
Foi também recolhida a informação clínica destes mesmos doentes.  
Variáveis em estudo 
 
De cada doente foram recolhidos os seus dados demográficos tais como a idade, o sexo, a 
raça (por haver evidências que na raça negra a HTA parece ter um curso mais grave e ser 
associada a maior morbimortalidade (6)) e a condição socioeconómica (tendo sido esta 
aferida pelo facto do paciente beneficiar de isenção de taxas devido a insuficiência 
económica). 
Foi também recolhido o controlo da HTA, isto é, se o médico havia considerado ou não que 
o doente tinha atingido os valores considerados adequados de pressão arterial. 
Na informação clínica procurou-se a presença de Lesões Órgão Alvo (LOA) da HTA tais 
como Enfarte Agudo do Miocárdio (EAM), Insuficiência Cardíaca (IC), Acidente Vascular 
Cerebral (AVC) - diferenciando entre Isquémico ou Hemorrágico -, Acidente Isquémico 
Transitório (AIT) ou Doença Renal Crónica (DRC). 




A presença de sinais de HVE foi avaliada através dos registos ecocardiográficos de cada 
paciente, sendo que foram utilizados sempre os registos mais recentes (à exceção de 4 
pacientes devido à inexistência de tais registos). 
No que respeita à determinação quantitativa da Galectina 3, utilizou-se no caso em concreto 
o ARCHITECT Galectina 3, o qual consiste num imunoensaio de micropartículas por 
quimiluminescência. Ademais, aplicou-se o cutoff de 11,43 ng/mL, uma vez que este foi 
anteriormente determinado através do estudo de Yao et al (10) como sendo o cutoff ótimo 
para deteção de Hipertrofia Ventricular Esquerda. 
Análise Estatística 
 
Recorreu-se ao Statistical Package for the Social Sciences (SPSS® Statistics) da IBM para 
o tratamento e análise estatística dos dados. Numa primeira abordagem procedeu-se à 
análise das frequências absolutas e relativas das variáveis categóricas e à análise das 
estatísticas de tendência central (média) e dispersão (desvio padrão) das variáveis contínuas 
para descrever a distribuição dos dados. 
Recorreu-se ao teste t de Student para comparar a idade entre os doentes com e sem 
insuficiência cardíaca. O teste t de Student sendo um teste paramétrico requer que se 
verifique o pressuposto da Normalidade dos dados da variável contínua, em função do fator 
de estudo. Para tal recorreu-se ao teste do Shapiro-Wilk cuja hipótese nula é a de que a 
variável segue uma distribuição Normal. Para um p-valor>α (α=0,05) não se rejeita a 
hipótese nula e o pressuposto da Normalidade está assegurado. 
A idade no grupo com insuficiência cardíaca (n=6) segue uma distribuição Normal dado que 
o teste do Shapiro-Wilk não aponta evidência estatística para rejeitar a hipótese nula da 
Normalidade da variável idade (p=0,677). No grupo sem insuficiência cardíaca (n=42) o 
resultado do teste foi significativo (p-valor=0,002) mas dada a dimensão da amostra (n>30) 
e a forma simétrica do histograma podemos considerar que a variável idade também 
apresenta neste grupo uma distribuição semelhante à Normal. Por outro lado, o teste t de 
Student é mais robusto para pequenos desvios da normalidade (que tendem a acontecer em 
amostras de maiores dimensões, como é o caso) o que justifica a opção por este 
procedimento paramétrico.  
A hipótese nula do teste t de Student é a de que a média da variável contínua (idade) é igual 
nos dois grupos enquanto a hipótese alternativa indica que as médias diferem. Para um p-
valor<α (α=0,05) rejeita-se a hipótese nula de igualdade da idade média e concluiu-se a 




favor da hipótese alternativa de que a média de idade difere. Na análise pelo teste t de 
Student foi considerado um nível de significância de 5% (α=0,05). 
Recorreu-se ao teste de independência do Qui-quadrado para avaliar a associação estatística 
entre variáveis categóricas (os níveis de Gal 3/controlo da pressão arterial/presença de HVE 
e as demais variáveis em estudo), sob a hipótese nula de que as variáveis são independentes 
(as variáveis não estão relacionadas) contra a hipótese alternativa de que as variáveis não 
são independentes. O resultado significativo, p-valor<α (α=0,05), aponta evidência 
estatística para rejeitar a hipótese nula de independência e concluir a favor da hipótese 
alternativa, isto é, sobre a existência de uma associação significativa entre as variáveis em 
estudo.  
O teste do Qui-quadrado pressupõe que nenhuma célula da tabela tenha frequência 
esperada inferior a 1 e que não mais de 20% das células com frequência esperada inferior a 
5 unidades. Nos casos em que estes pressupostos não foram assegurados recorreu-se ao 
teste Exato de Fisher cujas hipóteses são as mesmas do teste do Qui-quadrado. Na aplicação 
do teste do Qui-quadrado (ou Teste Exato de Fisher) foi considerado um nível de 
significância de 5% (α=0,05); foi considerado o valor de prova do teste bilateral (sig. exato 


























Análise de resultados 
 
Caracterização da amostra 
 
A amostra é constituída por 48 doentes (n=48). A idade mediana é de 66 anos (50% da 
amostra tem mais de 66 anos). A maioria tem entre [50 e 75[ anos (n=34; 70,8%) e 22,9% 
(n=11) tem 75 ou mais anos. Da amostra 52,1% é do sexo masculino (n=25), 100% são 
caucasianos e 50% tem isenção de taxas por insuficiência económica (condição 
socioeconómica).  
O valor mediano de Gal 3 é de 16 ng/mL e 91,7% dos casos (n=44) regista valores acima do 
cutoff de 11,43 ng/mL. O valor mínimo e máximo desta foi de 8 e 40 respectivamente. Com 
uma média de 17,13 ± 6 ng/mL. 
A generalidade da amostra apresenta a pressão arterial controlada (85,4%, n=41). A HVE 
está presente em 40,9% da amostra (n=18). 
Tabela 1. Caracterização das variáveis demográficas, clínicas, laboratoriais e ecocardiográficas na amostra. 







<50 anos 3 6,3 
[50-75[ anos 34 70,8 
>=75 anos 11 22,9 
Sexo Feminino 23 47,9 
Masculino 25 52,1 
Total 48 100,0 
Raça Caucasiano 48 100,0 
Total 48 100,0 
Condição 
Socioeconómica Isenção por Insuficiência  Económica 24 50,0 
Sem isenção 24 50,0 




<11,43 4 8,3 
≥11,43 44 91,7 
Total 48 100,0 
Pressão Arterial Controlada 41 85,4 
Não controlada 7 14,6 
Total 48 100,0 
Ecocardiografia Sem sinais de Hipertrofia 26 59,1 
Hipertrofia Ventricular Esquerda 18 40,9 










Tabela 2. Caracterização de Lesões Órgão Alvo na amostra. 
 Categorias Frequência absoluta Frequência relativa 
(%) 
Enfarte Agudo do 
Miocárdio 
Não 45 93,8 
Sim 3 6,3 
Total 48 100,0 











Sem AVC 40 83,3 
Isquémico 6 12,5 
Hemorrágico 2 4,2 
Total 48 100,0 
Acidente Isquémico 
Transitório 
Não 46 95,8 
Sim 2 4,2 
Total 48 100,0 
Doença Renal Crónica Não 46 95,8 
Sim 2 4,2 
Total 48 100,0 
 
Aplicado o teste t de Student à variável idade, observa-se que existem diferenças 
significativas entre os doentes sem e com IC: os doentes com IC são cerca de 10 anos mais 
velhos que os doentes sem, ao nível de significância de 5%, t(46)=-2,029, p-valor<0,05.  
 
Tabela 3. Relação estatística entre idade e Insuficiência Cardíaca. 
 Insuficiência cardíaca 
n Média Desvio 
padrão 




Não 42 64,17 12,462 


















Relação entre a Galectina 3 e as variáveis em estudo 
 
As tabelas seguintes referem-se à relação existente entre a Gal 3 e as várias variáveis em 
estudo, sendo que do seu teor se extrai que não foi possível observar uma associação 
significativa entre a Gal 3 e as variáveis independentes analisadas, p-valor>0,05. 
Tabela 4. Relação estatística entre idade e Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total X2(df) 
p-valor <11,43 >=11,43 
Idade  
<50 anos 
Freq. 0 3 3 
X2(2)=,484 
p-valor=1,000 
% de Idade  0,0% 100,0% 100,0% 
% de Galectina 3  0,0% 6,8% 6,2% 
[50-75[ anos 
Freq. 3 31 34 
% de Idade  8,8% 91,2% 100,0% 
% de Galectina 3  75,0% 70,5% 70,8% 
>=75 anos 
Freq. 1 10 11 
% de Idade  9,1% 90,9% 100,0% 
% de Galectina 3  25,0% 22,7% 22,9% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de Idade  8,3% 91,7% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 100,0% 100,0% 
 
Verifica-se que são maioritariamente os doentes acima dos 50 anos de idade que 
apresentam valores de Gal 3 acima de 11,43 ng/mL: 70,5% (n=31) com [50-75[ anos e 22,7% 
(n=10) com 75 ou mais anos, embora não seja uma tendência significativa ao nível de 5%, 











Tabela 5. Relação estatística entre sexo e Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total X2(df) 
p-valor <11,43 >=11,43 
Sexo 
Feminino 
Freq. 2 21 23 
X2(1)=,008 
p-valor=1,000 
% de Sexo 8,7% 91,3% 100,0% 
% de Galectina 3 50,0% 47,7% 47,9% 
Masculino 
Freq. 2 23 25 
% de Sexo 8,0% 92,0% 100,0% 
% de Galectina 3 50,0% 52,3% 52,1% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de Sexo 8,3% 91,7% 100,0% 
% de Galectina 3 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Analisada a tabela acima conclui-se que não se observa uma associação significativa entre o 
sexo e o valor da Gal 3, uma vez que não há evidência estatística para rejeitar a hipótese nula 
de independência entre as variáveis, X2(1)=,008 , p-valor>0,05. 
Tabela 6. Relação estatística entre raça e Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total 
<11,43 >=11,43 
Raça Caucasiano 
Freq. 4 44 48 
% de Raça 8,3% 91,7% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 100,0% 100,0% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de Raça 8,3% 91,7% 100,0% 











Tabela 7. Relação estatística entre condição socioeconómica e a Galectina 3 











Freq. 2 22 24 
X2(1)=,000 
p-valor=1,000 
% de Condição  8,3% 91,7% 100,0% 
% de Galectina 3  50,0% 50,0% 50,0% 
Sem isenção 
Freq. 2 22 24 
% de Condição  8,3% 91,7% 100,0% 
% de Galectina 3  50,0% 50,0% 50,0% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de Condição  8,3% 91,7% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 100,0% 100,0% 
 
Observando a tabela acima verifica-se que não se observa uma associação significativa entre 
a condição socioeconómica e o valor da Gal 3, uma vez que não há evidência estatística para 
rejeitar a hipótese nula de independência entre as variáveis, X2(1)=,000, p-valor>0,05. 
Tabela 8. Relação estatística entre controlo da pressão arterial e Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total X2(df) 




Freq. 4 37 41 
X2(1)=,745 
p-valor=1,000 
% de Pressão Arterial 9,8% 90,2% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 84,1% 85,1% 
Não 
controlada 
Freq. 0 7 7 
% de Pressão Arterial 0,0% 100,0% 100,0% 
% de Galectina 3  0,0% 15,9% 14,9% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de Pressão Arterial 8,3% 91,7% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 100,0% 100,0% 
 
No que concerne à tabela imediatamente acima, apurou-se que todos os casos de 
hipertensos não controlados apresentam valores de Gal 3 acima de 11,43 ng/mL, assim 
como acontece com 90,2% dos doentes com pressão arterial controlada (n=37), daí que não 
se tenha obtido evidência estatística para rejeitar a hipótese de ausência de relação 




estatística entre a pressão arterial e a Gal 3, ao nível de significância de 5%, X2(1)=,745 e p-
valor>0,05. 
Tabela 9. Relação estatística entre Lesões Órgão Alvo e Galectina 3 
 Galectina 3  Total X2(2) 




Freq. 3 28 31 
X2(2)=,207 
p-valor=1,000 
% de Lesões Órgão Alvo 9,7% 90,3% 100,0% 
% dentro de Galectina 3  75,0% 63,6% 64,6% 
Com 
Freq. 1 16 17 
% de Lesões Órgão Alvo 5,9% 94,1% 100,0% 
% dentro de Galectina 3  25,0% 36,4% 35,4% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de Lesões Órgão Alvo 8,3% 91,7% 100,0% 
% dentro de Galectina 3  100,0% 100,0% 100,0% 
 
Em relação às lesões do órgão alvo também não se observou uma associação significativa 
entre cada tipo de lesão e os valores da Gal 3, ao nível de significância de 5% (p-valor>0,05). 
Tabela 10. Relação estatística entre Enfarte Agudo do Miocárdio e Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total X2(df) 
p-valor <11,43 >=11,43 
Enfarte Agudo do 
Miocárdio 
Não 
Freq. 4 41 45 
X2(1)=,291 
p-valor=1,000 
% de EAM 8,9% 91,1% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 93,2% 93,8% 
Sim 
Freq. 0 3 3 
% de EAM 0,0% 100,0% 100,0% 
% de Galectina 3  0,0% 6,8% 6,2% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de EAM 8,3% 91,7% 100,0% 











Tabela 11. Relação estatística entre Insuficiência Cardíaca e Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total X2(df) 




Freq. 4 38 42 
X2(1)=,623 
p-valor=1,000 
% de Insuficiência Cardíaca 9,5% 90,5% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 86,4% 87,5% 
Sim 
Freq. 0 6 6 
% de Insuficiência Cardíaca 0,0% 100,0% 100,0% 
% de Galectina 3  0,0% 13,6% 12,5% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de Insuficiência Cardíaca 8,3% 91,7% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 12. Relação estatística entre Doença Renal Crónica e Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total X2(df) 




Freq. 4 42 46 
X2(1)=,190 
p-valor=1,000 
% de DRC 8,7% 91,3% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 95,5% 95,8% 
Sim 
Freq. 0 2 2 
% de DRC 0,0% 100,0% 100,0% 
% de Galectina 3  0,0% 4,5% 4,2% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de DRC 8,3% 91,7% 100,0% 












Tabela 13. Relação estatística entre Acidente Vascular Cerebral e Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total X2(df) 
p-valor <11,43 >=11,43 
AVC 
Sem  
Freq. 3 37 40 
X2(1)=,218 
p-valor=,530 
% de AVC 7,5% 92,5% 100,0% 
% de Galectina 3  75,0% 84,1% 83,3% 
Com  
Freq. 1 7 8 
% de AVC 12,5% 87,5% 100,0% 
% de Galectina 3  25,0% 15,9% 16,7% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de AVC 8,3% 91,7% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 14. Relação estatística entre o tipo de Acidente Vascular Cerebral - Isquémico ou Hemorrágico - e a 
Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total X2(df) 





Freq. 3 37 40 
X2(2)=1,543 
p-valor=,530 
% de AVC 7,5% 92,5% 100,0% 
% de Galectina 3  75,0% 84,1% 83,3% 
Isquémico 
Freq. 1 5 6 
% de AVC 16,7% 83,3% 100,0% 
% de Galectina 3  25,0% 11,4% 12,5% 
Hemorrágico 
Freq. 0 2 2 
% de AVC 0,0% 100,0% 100,0% 
% de Galectina 3  0,0% 4,5% 4,2% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de AVC 8,3% 91,7% 100,0% 









Tabela 15. Relação estatística entre Acidente Isquémico Transitório e Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total X2(df) 





Freq. 4 42 46 
X2(1)=,190 
p-valor=1,000 
% de AIT 8,7% 91,3% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 95,5% 95,8% 
Sim 
Freq. 0 2 2 
% de AIT 0,0% 100,0% 100,0% 
% de Galectina 3  0,0% 4,5% 4,2% 
Total 
Freq. 4 44 48 
% de AIT 8,3% 91,7% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 16. Relação estatística entre a existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda e Galectina 3 
 Galectina 3 (Binned) Total X2(df) 





Freq. 3 23 26 
X2(1)=,461 
p-valor=,634 
% de Ecocardiografia 11,5% 88,5% 100,0% 
% de Galectina 3  75,0% 57,5% 59,1% 
Hipertrofia 
Ventricular 
Freq. 1 17 18 
% de Ecocardiografia 5,6% 94,4% 100,0% 
% de Galectina 3  25,0% 42,5% 40,9% 
Total 
Freq. 4 40 44 
% de Ecocardiografia 9,1% 90,9% 100,0% 
% de Galectina 3  100,0% 100,0% 100,0% 
 
Embora não se tenha observado uma associação significativa entre a Gal 3 e a existência de 
hipertrofia, X2(1)=,461 e p-valor>0,05 verificou-se que 94,4% dos doentes com HVE têm 
Gal 3 acima de 11,43 ng/mL. 
 
 




Relação entre o controlo de pressão arterial e as variáveis 
em estudo. 
 
Feito o estudo da relação entre o controlo de pressão arterial e as variáveis independentes 
analisadas não se observou uma associação significativa, p-valor>0,05. 
Por sua vez, no que respeita à idade, esta não apresenta diferenças significativas em termos 
da pressão arterial, t(46)=,878 , p-valor>0,05. O mesmo acontece relativamente ao sexo e 
à condição socioeconómica: não há evidência estatística para rejeitar a hipótese nula de 
independência das variáveis, ao nível de significância de 5% (p-valor>0,05). 
Tabela 17. Relação estatística entre idade e controlo de pressão arterial 
 Pressão Arterial n Média Desvio padrão Test t de Student p-valor IC 95% 
Idade 
Controlada 41 66,12 10,267 t(46)=,878 ,384 ]-5,695 ; 14,510 [ 
Não controlada 7 61,71 21,258    
 
Tabela 18. Relação estatística entre sexo e controlo de pressão arterial 
 Pressão Arterial Total X2(df) 
p-valor Controlada Não controlada 
Sexo 
Feminino 
Freq. 21 2 23 
X2(1)=1,229 
p-valor=,419 
% de Sexo 91,3% 8,7% 100,0% 
% de Pressão Arterial 51,2% 28,6% 47,9% 
Masculino 
Freq. 20 5 25 
% de Sexo 80,0% 20,0% 100,0% 
% de Pressão Arterial 48,8% 71,4% 52,1% 
Total 
Freq. 41 7 48 
% de Sexo 85,4% 14,6% 100,0% 













Tabela 19. Relação estatística entre raça e controlo de pressão arterial 
 Pressão Arterial Total 
Controlada Não controlada 
Raça Caucasiano 
Freq. 41 7 48 
% de Raça 85,4% 14,6% 100,0% 
% de Pressão Arterial 100,0% 100,0% 100,0% 
Total 
Freq. 41 7 48 
% de Raça 85,4% 14,6% 100,0% 
% de Pressão Arterial 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 20.Relação estatística entre condição socioeconómica e controlo de pressão arterial 
 Pressão Arterial Total X2(df) 






Freq. 20 4 24 
X2(1)=,167 
p-valor=1,000 
% de Condição 
Socioeconómica 83,3% 16,7% 100,0% 
% de Pressão 
Arterial 48,8% 57,1% 50,0% 
Sem isenção 
Freq. 21 3 24 
% de Condição 
Socioeconómica 87,5% 12,5% 100,0% 
% de Pressão 
Arterial 51,2% 42,9% 50,0% 
Total 
Freq. 41 7 48 
% de Condição 
Socioeconómica 85,4% 14,6% 100,0% 
% de Pressão 












Tabela 21. Relação estatística entre a existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda e o controlo da pressão 
arterial 
 Pressão Arterial Total X2(df) 
p-valor Controlada Não controlada 
Ecocardiografia 
Sem sinais de 
Hipertrofia 






% de Ecocardiografia 88,5% 11,5% 100,0% 
% de Pressão Arterial 62,2% 42,9% 59,1% 
Hipertrofia 
Ventricular 
Freq. 14 4 18 
% de Ecocardiografia 77,8% 22,2% 100,0% 
% de Pressão Arterial 37,8% 57,1% 40,9% 
Total 
Freq. 37 7 44 
% de Ecocardiografia 84,1% 15,9% 100,0% 
% de Pressão Arterial 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Em relação à Hipertrofia Ventricular Esquerda também não se observou uma associação 
significativa entre o controlo da pressão arterial e a existência de Hipertrofia Ventricular 
Esquerda, ao nível de significância de 5% (p-valor>0,05). 
Tabela 22. Relação estatística entre Lesões Órgão Alvo e controlo de pressão arterial 
 Pressão Arterial Total X2(df) 




Freq. 27 4 31 
X2(1)=,198 
p-valor=,686 
% de Lesões Órgão Alvo 87,1% 12,9% 100,0% 
% de Pressão Arterial 65,9% 57,1% 64,6% 
Com 
Freq. 14 3 17 
% de Lesões Órgão Alvo 82,4% 17,6% 100,0% 
% de Pressão Arterial 34,1% 42,9% 35,4% 
Total 
Freq. 41 7 48 
% de Lesões Órgão Alvo 85,4% 14,6% 100,0% 











Tabela 23. Relação estatística entre Enfarte Agudo do Miocárdio e controlo de pressão arterial 
 Pressão Arterial Total X2(df) 





Freq. 38 7 45 
X2(1)=,546 
p-valor=1,000 
% de EAM 84,4% 15,6% 100,0% 
% de Pressão Arterial 92,7% 100,0% 93,8% 
Sim 
Freq. 3 0 3 
% de EAM 100,0% 0,0% 100,0% 
% de Pressão Arterial 7,3% 0,0% 6,2% 
Total 
Freq. 41 7 48 
% de EAM 85,4% 14,6% 100,0% 
% de Pressão Arterial 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 24. Relação estatística entre Insuficiência Cardíaca e controlo da pressão arterial 
 Pressão Arterial Total X2(df) 




Freq. 36 6 42 
X2(1)=,024 
p-valor=1,000 
% de Insuficiência Cardíaca 85,7% 14,3% 100,0% 
% de Pressão Arterial 87,8% 85,7% 87,5% 
Sim 
Freq. 5 1 6 
% de Insuficiência Cardíaca 83,3% 16,7% 100,0% 
% de Pressão Arterial 12,2% 14,3% 12,5% 
Total 
Freq. 41 7 48 
% de Insuficiência Cardíaca 85,4% 14,6% 100,0% 














Tabela 25. Relação estatística entre Acidente Vascular Cerebral e controlo de pressão arterial 
 Pressão Arterial Total X2(df) 
p-valor Controlada Não controlada 
AVC 
Sem  
Freq. 35 5 40 
X2(1)=,836 
p-valor=,330 
% de AVC 87,5% 12,5% 100,0% 
% de Pressão Arterial 85,4% 71,4% 83,3% 
Com  
Freq. 6 2 8 
% de AVC 75,0% 25,0% 100,0% 
% de Pressão Arterial 14,6% 28,6% 16,7% 
Total 
Freq. 41 7 48 
% de AVC 85,4% 14,6% 100,0% 
% de Pressão Arterial 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 26. Relação estatística entre o tipo de Acidente Vascular Cerebral - Isquémico ou Hemorrágico - e o 
controlo de pressão arterial 
 Pressão Arterial Total X2(df) 









% de ACV 87,5% 12,5% 100,0% 
% de Pressão Arterial 85,4% 71,4% 83,3% 
Isquémico 
Freq. 5 1 6 
% de ACV 83,3% 16,7% 100,0% 
% de Pressão Arterial 12,2% 14,3% 12,5% 
Hemorrágico 
Freq. 1 1 2 
% de ACV 50,0% 50,0% 100,0% 
% de Pressão Arterial 2,4% 14,3% 4,2% 
Total 
Freq. 41 7 48 
% de ACV 85,4% 14,6% 100,0% 










Tabela 27. Relação estatística entre Acidente Isquémico Transitório e controlo de pressão arterial 
 Pressão Arterial Total X2(df) 





Freq. 39 7 46 
X2(1)=,356 
p-valor=1,000 
% de AIT 84,8% 15,2% 100,0% 
% de Pressão Arterial 95,1% 100,0% 95,8% 
Sim 
Freq. 2 0 2 
% de AIT 100,0% 0,0% 100,0% 
% de Pressão Arterial 4,9% 0,0% 4,2% 
Total 
Freq. 41 7 48 
% de AIT 85,4% 14,6% 100,0% 
% de Pressão Arterial 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 28. Relação estatística entre Doença Renal Crónica e controlo de pressão arterial 
 Pressão Arterial Total X2(df) 





Freq. 40 6 46 
X2(1)=2,101 
p-valor=,273 
% de DRC 87,0% 13,0% 100,0% 
% de Pressão Arterial 97,6% 85,7% 95,8% 
Sim 
Freq. 1 1 2 
% de DRC 50,0% 50,0% 100,0% 
% de Pressão Arterial 2,4% 14,3% 4,2% 
Total 
Freq. 41 7 48 
% de DRC 85,4% 14,6% 100,0% 
% de Pressão Arterial 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tendo em consideração a tabelas que se referem às LOA, conclui-se que não se verifica uma 
associação significativa entre cada tipo de LOA e os doentes que não tinham a sua pressão 
arterial controlada, ao nível de significância de 5% (p-valor>0,05). 
 
 




Relação entre a Hipertrofia Ventricular e as variáveis em 
estudo. 
 
Analisando agora a relação estatística entre a existência de HVE e as outras variáveis em 
estudo, constata-se que existe uma associação significativa entre a HVE e a idade com uma 
prevalência significativa da hipertrofia nos doentes acima dos 50 anos: 55,6% (n=10) na 
faixa etária dos [50-75[ anos e 44,4% (n=8) acima dos 75 anos, ao nível de significância de 
5%, X2(1)=6,316 , p-valor<0,05. 
Tabela 29. Relação estatística entre idade e existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda 
 Ecocardiografia Total 
X2(df) 






Freq. 2 0 2 
X2(2)=6,316 
p-valor=,037 
% de Idade  100,0% 0,0% 100,0% 
% de Ecocardiografia 7,7% 0,0% 4,5% 
[50-75[ anos 
Freq. 21 10 31 
% de Idade  67,7% 32,3% 100,0% 
% de Ecocardiografia 80,8% 55,6% 70,5% 
>=75 anos 
Freq. 3 8 11 
% de Idade  27,3% 72,7% 100,0% 
% de Ecocardiografia 11,5% 44,4% 25,0% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de Idade  59,1% 40,9% 100,0% 
% de Ecocardiografia 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Pelo contrário, não se observou uma associação significativa entre a presença de Hipertrofia 
Ventricular Esquerda e as restantes variáveis independentes analisadas (sexo, raça, 
condição socioeconómica; existência de AVC, e se há alguma diferença entre este ser 








Tabela 30. Relação estatística entre sexo e existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda 
 Ecocardiografia Total 
X2(df) 






Freq. 12 7 19 
X2(1)=229 
p-valor=,760 
% de Sexo 63,2% 36,8% 100,0% 
% de Ecocardiografia 46,2% 38,9% 43,2% 
Masculino 
Freq. 14 11 25 
% de Sexo 56,0% 44,0% 100,0% 
% de Ecocardiografia 53,8% 61,1% 56,8% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de Sexo 59,1% 40,9% 100,0% 
% de Ecocardiografia 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 31. Relação estatística entre raça e existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda 
 Ecocardiografia Total 





Freq. 26 18 44 
% de Raça 59,1% 40,9% 100,0% 
% de Ecocardiografia 100,0% 100,0% 100,0% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de Raça 59,1% 40,9% 100,0% 
















Tabela 32. Relação estatística entre condição socioeconómica e existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda 
 Ecocardiografia Total 
X2(df) 









Freq. 15 7 22 
X2(1)=1,504 
p-valor=,358 
% de Condição  68,2% 31,8% 100,0% 
% de Ecocardiografia 57,7% 38,9% 50,0% 
Sem isenção 
Freq. 11 11 22 
% de Condição  50,0% 50,0% 100,0% 
% de Ecocardiografia 42,3% 61,1% 50,0% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de Condição  59,1% 40,9% 100,0% 
% de Ecocardiografia 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 33. Relação estatística entre a existência de Lesões Órgão Alvo e a existência de Hipertrofia Ventricular 
Esquerda 
 Ecocardiografia Total 
X2(df) 







Freq. 15 12 27 
X2(1)=,361 
p-valor=,754 
% de Lesões Órgão Alvo 55,6% 44,4% 100,0% 
% de Ecocardiografia 57,7% 66,7% 61,4% 
Com 
Freq. 11 6 17 
% de Lesões Órgão Alvo 64,7% 35,3% 100,0% 
% de Ecocardiografia 42,3% 33,3% 38,6% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de Lesões Órgão Alvo 59,1% 40,9% 100,0% 











Tabela 34. Relação estatística entre Enfarte Agudo do miocárdio e existência de Hipertrofia Ventricular 
Esquerda 
 Ecocardiografia Total 
X2(df) 








Freq. 24 17 41 
X2(1)=,076 
p-valor=1,000 
% de EAM 58,5% 41,5% 100,0% 
% de Ecocardiografia 92,3% 94,4% 93,2% 
Sim 
Freq. 2 1 3 
% de EAM 66,7% 33,3% 100,0% 
% de Ecocardiografia 7,7% 5,6% 6,8% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de EAM 59,1% 40,9% 100,0% 
% de Ecocardiografia 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 35. Relação estatística entre Insuficiência Cardíaca e existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda 
 Ecocardiografia Total 
X2(df) 







Freq. 23 15 38 
X2(1)=,238 
p-valor=,676 
% de Insuficiência Cardíaca 60,5% 39,5% 100,0% 
% de Ecocardiografia 88,5% 83,3% 86,4% 
Sim 
Freq. 3 3 6 
% de Insuficiência Cardíaca 50,0% 50,0% 100,0% 
% de Ecocardiografia 11,5% 16,7% 13,6% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de Insuficiência Cardíaca 59,1% 40,9% 100,0% 










Tabela 36. Relação estatística entre Acidente Vascular Cerebral e existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda 
 Ecocardiografia Total 
X2(df) 






Freq. 22 14 36 
X2(1)=,334 
p-valor=,697 
% de AVC 61,1% 38,9% 100,0% 
% de Ecocardiografia 84,6% 77,8% 81,8% 
Com AVC 
Freq. 4 4 8 
% de AVC 50,0% 50,0% 100,0% 
% de Ecocardiografia 15,4% 22,2% 18,2% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de AVC 59,1% 40,9% 100,0% 
% de Ecocardiografia 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 37. Relação estatística entre o tipo de Acidente Vascular Cerebral - Isquémico ou Hemorrágico - e a 
existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda 
 Ecocardiografia Total 
X2(df) 












% de AVC 61,1% 38,9% 100,0% 
% de Ecocardiografia 84,6% 77,8% 81,8% 
Isquémico 
Freq. 3 3 6 
% de AVC 50,0% 50,0% 100,0% 
% de Ecocardiografia 11,5% 16,7% 13,6% 
Hemorrágico 
Freq. 1 1 2 
% de AVC 50,0% 50,0% 100,0% 
% de Ecocardiografia 3,8% 5,6% 4,5% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de AVC 59,1% 40,9% 100,0% 








Tabela 38. Relação Estatística entre Acidente Isquémico Transitório e existência de Hipertrofia Ventricular 
Esquerda 
 Ecocardiografia Total 
X2(df) 








Freq. 26 16 42 
X2(1)=3,026 
p-valor=,162 
% de AIT 61,9% 38,1% 100,0% 
% de Ecocardiografia 100,0% 88,9% 95,5% 
Sim 
Freq. 0 2 2 
% de AIT 0,0% 100,0% 100,0% 
% de Ecocardiografia 0,0% 11,1% 4,5% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de AIT 59,1% 40,9% 100,0% 
% de Ecocardiografia 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabela 39. Relação estatística entre Doença Renal Crónica e existência de Hipertrofia Ventricular Esquerda 
 Ecocardiografia Total 
X2(df) 
p-valor 










Freq. 24 18 42 
X2(1)=1,451 
p-valor=,505 
% de Doença Renal Crónica 57,1% 42,9% 100,0% 
% de Ecocardiografia 92,3% 100,0% 95,5% 
Sim 
Freq. 2 0 2 
% de Doença Renal Crónica 100,0% 0,0% 100,0% 
% de Ecocardiografia 7,7% 0,0% 4,5% 
Total 
Freq. 26 18 44 
% de Doença Renal Crónica 59,1% 40,9% 100,0% 









Relação entre a Galectina 3, o controlo da pressão arterial e 
Hipertrofia Ventricular. 
 
Foi ainda avaliada a relação entre a pressão arterial e a Gal 3 para a amostra de doentes sem 
HVE (n=26) e com HVE (n=18) ( tabelas 40, 41). Em cada cenário, não resulta  evidência 
estatística para rejeitar a hipótese nula de independência, ao nível de significância de 5% 
(p-valor>0,05). 
Tabela 40. Relação estatística entre a Galectina 3, o controlo da pressão arterial e a não existência de sinais de 
Hipertrofia Ventricular Esquerda 
 Pressão Arterial Total X2(df) 
p-valor Controlada Não controlada 
Galectina 3 
<11,43 
Freq. 3 0 3 
X2(1)=,442 
p-valor=1,000 
% de Galectina 3 100,0% 0,0% 100,0% 
% de Pressão Arterial 13,0% 0,0% 11,5% 
>=11,43 
Freq. 20 3 23 
% de Galectina 3 87,0% 13,0% 100,0% 
% de Pressão Arterial 87,0% 100,0% 88,5% 
Total 
Freq. 23 3 26 
% de Galectina 3 88,5% 11,5% 100,0% 
% de Pressão Arterial 100,0% 100,0% 100,0% 
a. Ecocardiografia = Sem sinais de Hipertrofia  
 
Nos doentes sem HVE, todos os que não tinham controlo de pressão arterial apresentam 
valores de Gal 3 acima de 11,43 ng/mL, mas não foi possível concluir que a relação entre as 












Tabela 41. Relação estatística entre a Galectina 3, o controlo da pressão arterial e a existência de Hipetrofia 
Ventricular Esquerda 
 Pressão Arterial Total X2(df) 
p-valor Controlada Não controlada 
Galectina 3  
<11,43 
Freq. 1 0 1 
X2(1)=,303 
p-valor=1,000 
% de Galectina 3 100,0% 0,0% 100,0% 
% de Pressão Arterial 7,1% 0,0% 5,6% 
>=11,43 
Freq. 13 4 17 
% de Galectina 3 76,5% 23,5% 100,0% 
% de Pressão Arterial 92,9% 100,0% 94,4% 
Total 
Freq. 14 4 18 
% de Galectina 3 77,8% 22,2% 100,0% 
% de Pressão Arterial 100,0% 100,0% 100,0% 
a. Ecocardiografia = Hipertrofia Ventricular  
 
Nos doentes com HVE (n=18), todos os doentes com pressão arterial não controlada 
apresentam valores de Gal 3 acima de 11,43 ng/mL. 
 
Caracterização dos 4 doentes com galectina 3 abaixo de 11,43 
ng/mL  
 
Destaca -se agora, especificamente, os 4 doentes que apresentavam a Gal 3 abaixo do cutoff 
de 11,43 ng/mL, com o objectivo de explorar alguma associação entre estes doentes que 
justifique o seu valor de Gal 3. 
Tabela 42. Caracterização dos 4 pacientes com Galectina abaixo de 11,43 ng/mL em termos de idade 





[50-75[ anos 3 75,0 75,0 75,0 
>=75 anos 1 25,0 25,0 100,0 









Tabela 43. Caracterização dos 4 pacientes com Galectina abaixo de 11,43 ng/mL em termos de sexo 





Feminino 2 50,0 50,0 50,0 
Masculino 2 50,0 50,0 100,0 
Total 4 100,0 100,0  
 
Tabela 44. Caracterização dos 4 doentes com Galectina 3 abaixo de 11,43 ng/mL em termos de condição 
socioeconómica 








Isenção por Insuficiência 
Económica 
2 50,0 50,0 50,0 
Sem isenção 2 50,0 50,0 100,0 
Total 4 100,0 100,0  
 
Tabela 45. Caracterização dos 4 doentes com Galectina 3 abaixo de 11,43 ng/mL em termos de controlo da 
pressão arterial 






Controlada 4 100,0 100,0 100,0 
 
Tabela 46. Caracterização dos 4 doentes com Galectina 3 abaixo de 11,43 ng/mL em termos de existência de 
Lesões Órgão Alvo 







Sem 3 75,0 75,0 75,0 
Com 1 25,0 25,0 100,0 
Total 4 100,0 100,0  
 
Tabela 47. Caracterização dos 4 doentes com Galectina 3 abaixo de 11,43 ng/mL em termos de existência de 
antecedente de Acidente Vascular Cerebral 







Sem AVC 3 75,0 75,0 75,0 
Isquémico 1 25,0 25,0 100,0 
Total 4 100,0 100,0  
 




Tabela 48. Caracterização dos 4 doentes com Galectina 3 abaixo de 11,43 ng/mL em termos de existência de 
Hipertrofia Ventricular Esquerda 






Sem sinais de Hipertrofia 3 75,0 75,0 75,0 
Hipertrofia Ventricular 1 25,0 25,0 100,0 

































































Discussão dos dados 
 
A amostra utilizada neste estudo é de 48 pacientes com HTA, sendo que 85,4% eram 
considerados como tendo a sua pressão arterial controlada (Tabela 1), o que se mostra 
superior ao relatado no INSEF 2015, em que o controlo era de 71,3% dos hipertensos 
analisados (3), cuja comparação favorece o controlo feito em consulta no CHUCB. 
No universo desta amostra a idade mediana dos pacientes é de 66 anos, dos quais a maioria 
tem entre [50 e 75[ anos (n=34; 70,8%) e 22,9% (n=11) tem 75 ou mais anos (Tabela 1), facto 
que se mostra coerente com a circunstância do risco de hipertensão aumentar com a idade 
(6), como já resultava do INSEF 2015 cuja análise revelava que nos hipertensos a incidência 
no grupo etário 65-74 anos em Portugal é de 71,3% (3). 
Importa ainda reter que os doentes com IC são cerca de 10 anos mais velhos que os doentes 
sem IC, ao nível de significância de 5%, p-valor<0,05 (Tabela 3), observação condizente com 
o que está descrito na bibliografia, uma vez que a prevalência da IC aumenta com a idade e 
afeta de 6 a 10% das pessoas com mais de 65 anos (6). 
Como acima se referiu a HTA leva a alterações cardíacas estruturais e funcionais que, por 
sua vez, levam à HVE. Ora, esta última é o resultado da síntese aumentada de colagénio 
tipos I e III por fibroblastos cardíacos e miofibroblastos, e da degradação inalterada ou 
diminuída de colagénio tipos I e III por metaloproteinases da matriz, tudo isto causado pela 
sobrecarga de pressão do ventrículo esquerdo a que está sujeito pelo aumento da pressão 
arterial (8).  
A Gal 3 modula vários processos fisiológicos e patológicos tais como a inflamação e a fibrose 
(12). Esta lectina induz a proliferação de fibroblastos, a deposição de colagénio e  
remodelação cardíaca (13), processos que estão implicados no desenvolvimento de HVE. 
Para além disso, foi demonstrado que a infusão intrapericárdica de Gal 3 recombinante em 
animais saudáveis promove fibrose cardíaca e induz a insuficiência cardíaca, enquanto a 
interrupção genética ou inibição farmacológica de Gal 3 evita o desenvolvimento de 
insuficiência cardíaca em ratos (12, 13). 
Consequentemente, neste estudo faz sentido avaliar qual a relação entre este possível 
biomarcador e as variáveis estudadas, entre as quais salientando-se a HVE e o controlo da 
pressão arterial. No entanto, não se observou uma associação significativa entre a Gal 3 e as 
variáveis independentes analisadas, p-valor>0,05, o que significa que não é possível serem 
feitas extrapolações para a população em geral. Ainda assim existem algumas tendências 




encontradas na amostra suscetíveis de serem identificadas, as quais, no âmbito de novos 
estudos em que sejam analisadas amostras maiores poderão ganhar relevância.  
Avançando, analisados os resultados do nosso estudo constata-se que são maioritariamente 
os doentes acima dos 50 anos de idade que apresentam valores de Gal 3 acima do cutoff: 
70,5% (n=31) com [50-75[ anos e 22,7% (n=10) com 75 ou mais anos, embora não seja uma 
tendência significativa ao nível de 5%, p-valor>0,05 (Tabela 4). Neste seguimento interessa 
perceber que em estudos anteriormente realizados os níveis de Gal 3 foram associados à 
idade e, os pacientes mais jovens apresentaram níveis mais baixos (11). Por outro lado, uma 
vez que a Gal 3 pode ser usada para prever a disfunção miocárdica associada ao 
envelhecimento miocárdico, afigura-se lógico encontrar alterações na Gal 3 nos subgrupos 
etários que se correlacionam com reduções na função miocárdica, ou seja, nos mais velhos 
(12). 
No que tange às outras variáveis demográficas características dos pacientes objeto de estudo 
importa tecer algumas considerações relevantes. Comecemos por salientar que todos os 
pacientes eram caucasianos, pelo que, relativamente ao fator da raça nenhuma conclusão 
pode ser extraída deste estudo. 
Por sua vez, no que concerne com o fator sexo dos pacientes não se observou uma associação 
significativa entre o mesmo e o valor da Gal 3 (Tabela 5). Já no que toca à condição 
socioeconómica a conclusão é semelhante, ou seja, não se mostrou existir associação 
significativa entre este fator e o valor da Gal 3, sendo de precisar que a população em estudo 
se dividiu numa proporção de 50% entre os que gozavam de isenção de taxas e aqueles que 
não gozavam dessa isenção, tendo-se verificado que os valores de Gal 3 eram condizentes 
nos pacientes com e sem isenção (Tabela 7). Ora, esta inexistência de associação 
significativa entre as sobreditas variáveis e a Gal 3 tende a favorecer a hipótese de utilização 
deste biomarcador (Tabelas 5 e 7). 
Prosseguindo na análise das variáveis, atentemos agora à variável do controlo da pressão 
arterial.  Em relação a esta, a primeira ideia a ter em consideração refere-se ao facto de que, 
todos os pacientes em que a pressão arterial não era controlada apresentaram valores de 
Gal 3 acima do cutoff de 11,43 ng/mL, sendo de acrescentar que o mesmo ocorreu em 90,2% 
dos pacientes que tinham a pressão arterial controlada (Tabela 8).  
Em face do anteriormente exposto, não se mostrou possível obter uma evidência estatística 
que permita rejeitar a hipótese de ausência de relação entre a pressão arterial e a Gal 3 ao 
nível de significância de 5% e p-valor>0,05.  
Com efeito, para a nossa amostra a Gal 3 mostrou-se aumentada nos doentes com pressão 
arterial não controlada. No entanto, permanece a dúvida de saber se, em relação aos 90,2% 




referidos (que apresentaram Gal 3 acima de 11,43 ng/mL e a pressão arterial controlada), o 
valor de pressão arterial que ostentam é suficiente para travar a progressão da doença 
(HTA) ou, dito de outra forma, se o facto de terem o valor da Gal 3 aumentado indicia que 
estes pacientes não estão a fazer um controlo otimizado da sua pressão arterial e, em 
consequência, algumas alterações cardíacas “minor” estão a ocorrer.  
Continuando na análise das variáveis importa agora tratar das que dizem respeito às Lesões 
Órgão Alvo (EAM, IC, ACV, AIT e DRC). Quanto a estas cabe primeiramente mencionar que 
não se observou uma associação significativa entre cada tipo de lesão e os valores da Gal 3, 
ao nível de significância de 5%, p-valor>0,05. Não obstante, convêm acrescentar que 94,1 
% dos doentes com lesões órgão alvo apresentaram o valor de galectina acima de 11,43 
ng/mL (sendo de salientar que os restantes 5,9% correspondem a apenas um doente que 
havia desenvolvido uma lesão órgão alvo - AVC isquémico - e que ostentava a Gal 3 abaixo 
de 11,43 ng/mL) (Tabela 9-15). Ora, uma vez que foi comprovado que este biomarcador pode 
ser utilizado para prever a mortalidade numa população de pacientes com IC crónica 
moderada a avançada (11), podia, em abstrato, extrapolar-se que esta mesma conclusão 
aplicar-se-á também à HTA, ou seja, todos os doentes que não tivessem a sua pressão 
arterial controlada teriam mais risco de sofrer complicações da HTA (como as LOA aqui 
descritas), o que levaria a um aumento do risco de mortalidade, o qual, por sua vez,  
traduzir-se-ia num valor de Gal 3 mais alto. Porém, é de salientar que esta conclusão não se 
verifica de forma significativa na amostra. 
Por último, no que se refere às variáveis relacionadas com a Gal 3, cumpre analisar a 
existência de HVE. No que toca a esta, em primeiro lugar, releva aludir que 40,9% da 
população em estudo mostrava sinais ecocardiográficos de HVE (Tabela 1). 
Em segundo lugar, devemos ter em consideração que apesar de não se observar uma 
associação significativa entre a Gal 3 e a existência de HVE, p-valor>0,05, verificou-se que 
94,4% dos doentes com esta patologia ostentavam a Gal 3 acima de 11,43 ng/mL (Tabela 
16), conclusão que inclusive já havia sido comprovada noutros estudos (10).  
Passemos agora à exposição da relação entre o controlo da pressão arterial e a existência de 
HVE. Nesta matéria cabe começar por acentuar que não verificamos no estudo nenhuma 
tendência que mostre que, o controlo da pressão arterial exerce alguma influência sobre a 
existência de sinais de HVE (Tabela 21), constatação que nos surpreendeu na medida em 
que a HTA, quando não é alvo de um tratamento eficaz, leva a uma remodelação adversa do 
ventrículo esquerdo, como seja a HVE (5). Consequentemente, seria expectável que os 
indivíduos em que a pressão arterial não é controlada apresentassem maior incidência de 
HVE o que, como já supra se adiantou, não se verificou. 




Dito isto, importa tentar encontrar uma explicação para tais resultados não se terem 
verificado. Efetivamente, o padrão clássico da HTA é a remodelação adversa do ventrículo 
como mecanismo compensatório (7). No entanto, socorrendo-nos de um outro estudo (5) 
concluímos que a HTA tende a agrupar-se com outros fatores de risco cardiovasculares, 
como obesidade e tabagismo, dificultando a identificação de efeitos independentes da 
pressão arterial na estrutura e função do coração, facto este que pode explicar a relação 
inexistente. 
A inexistência de relação entre o controlo da pressão arterial e a HVE tal como 
anteriormente descrita, ocorre também quando estão em causa as LOA, isto é, no nosso 
estudo não se demonstrou qualquer associação significativa entre o controlo da pressão 
arterial e as LOA (p-valor>0.05) (Tabela 22). O que mais uma vez se revela contraditório 
com o descrito na literatura (6), porquanto, seria de esperar que a HTA duplicasse o risco 
de DCV, consideradas aqui como LOA (EAM, IC, AVC, AIT e DRC) (6), isto é, que os 
pacientes que não demonstram a pressão arterial controlada tivessem mais incidência de 
DCV, o que, repita-se, não se verificou no estudo.  
Por outro lado, o nosso estudo revelou a existência de uma associação significativa entre a 
hipertrofia ventricular esquerda e a idade, com uma prevalência significativa da hipertrofia 
nos doentes acima dos 50 anos: 55,6% (n=10) na faixa etária dos [50-75[ anos e 44,4% (n=8) 
acima dos 75 anos, ao nível de significância de 5%, X2(1)=6,316, p-valor<0,05 (Tabela 29). 
Esta evidência afigura-se como absoluta e totalmente lógica, na medida em que, como já 
anteriormente referido, a HTA é mais prevalente em idades mais avançadas, por isso será 
normal que a HVE, sua consequência, também se verifique em doentes mais velhos. 
Aqui chegados, interessa agora conjugar a Gal 3, o controlo da pressão arterial e a existência 
de Hipertrofia Ventricular, afim de avaliar a relação entre os mesmos (Tabela 40 e 41). 
No nosso estudo foi possível observar que no círculo de doentes sem HVE, todos aqueles 
em que a pressão arterial não era controlada apresentavam valores de Gal 3 acima de 11,43 
ng/mL, embora não se tenha mostrado possível concluir que a relação entre as sobreditas 
variáveis é significativa, p-valor>0,05.  
Constatamos ainda que 87% dos pacientes sem HVE e com controlo da pressão arterial 
também ostentavam a Gal 3 acima de 11,43 ng/mL, sendo que esta evidência explica-se pelo 
facto de, embora de forma menos acentuada, anormalidades ecocardiográficas também 
caracterizarem indivíduos com HTA tratada, nos quais os valores da pressão arterial foram 
controlados (14). Isto comprova que os doentes que têm a sua pressão arterial controlada 
podem ter alterações que levem ao aumento da Gal 3 sem ainda terem HVE propriamente 
dita, o que justifica os 87% da amostra sem sinais de hipertrofia ventricular.  




Importa realçar que nos doentes com HVE (n=18), todos os doentes com pressão arterial 
não controlada apresentam valores de Gal 3 acima de 11,43 ng/mL. 
Por último, em relação à caracterização dos 4 doentes com a Gal 3 abaixo do cutoff de 11,43 
ng/mL, é de ressalvar que, apenas 1 paciente apresentava antecedentes de LOA (AVC 
isquémico) e, apenas 1 apresentava sinais de HVE, sendo que todos tinham a sua pressão 
arterial controlada (Tabela 42-48). Não conseguimos, por isso, perceber qual é o fator 


















































Limitações do estudo 
 
A principal limitação do presente estudo é a dimensão reduzida da amostra, uma vez que, 
inicialmente efetuou-se um planeamento do estudo que englobava a análise de mais 
doentes, o que não se revelou possível em face de circunstâncias supervenientes ao 
momento do referido planeamento.    
Outra limitação que poderá ser apontada ao estudo é o facto de, terminado o mesmo, não 
ter sido possível obter um número homogéneo de doentes em cada um dos grupos com a 
Gal 3 acima e abaixo do cutoff de 11,43 ng/mL, uma vez que se registou uma grande 
diferença percentual entre os grupos (8,3% no grupo abaixo do cutoff e 91,7% no grupo 
acima), o que dificulta a obtenção de conclusões à cerca dos fatores diferenciadores entre os 
dois grupos de doentes. 
Por outro lado, outra das limitações a assinalar ao nosso estudo será o facto de que, para a 
análise da variável existência de HVE, recolheu-se informações a partir de relatórios 
ecocardiográficos disponíveis no processo clínico dos doentes. Porém, visto que muitos dos 
relatórios examinados não eram recentes, os resultados obtidos não se afiguram tão 
precisos como aquilo que gostaríamos que fossem, sendo que, a solução passaria por 
realizar ecocardiogramas a todos os doentes da amostra, no âmbito do nosso estudo.   
Por último há ainda a apontar como fragilidade do estudo o facto de, todos os doentes da 
































Nesta investigação, verificou-se que todos os pacientes em que a pressão arterial não era 
controlada apresentaram valores de Gal 3 acima do cutoff de 11,43 ng/mL, sendo de 
acrescentar que o mesmo ocorreu em 90,2% dos pacientes que tinham a pressão arterial 
controlada. Com efeito, para a nossa amostra a Gal 3 mostrou-se elevada para quem não 
tinha a pressão arterial controlada. No entanto, permanece a dúvida de saber se, em relação 
aos 90,2% referidos (que apresentaram Gal 3 acima de 11,43 ng/mL e a pressão arterial 
controlada), o valor de pressão arterial que ostentam é suficiente para travar a progressão 
da doença (HTA) ou, se existem outros fatores a ter em conta que exerçam influência na 
progressão desta patologia. Devem por isso ser realizados outros estudos que visem aferir 
da existência de relação entre outros fatores que possam estar a influenciar a progressão da 
HTA e os valores da Gal 3.   
Por outro lado, importa acrescentar que a conclusão que se acabou de expor é também 
aplicável às variáveis relativas às LOA e à existência de HVE. 
Para a nossa amostra de doentes a Gal 3 mostrou-se aumentada nos doentes que de facto 
tinham a  pressão arterial não controlada, que já apresentavam LOA e HVE. Mas como dos 
resultados da análise não proveio uma associação significativa estatisticamente entre as 
referidas variáveis, uma vez que a Gal 3 também se apresentava, em percentagens 
relevantes, acima do valor de cutoff de 11,43 ng/mL nos doentes que tinham controlo da 
pressão arterial, nos doentes que não apresentavam LOA e ainda nos doentes que não 
apresentavam sinais de HVE, não podemos afirmar que este biomarcador pode ser utilizado 
nem para o rastreio da HVE, nem para o rastreio de LOA e de controlo de pressão arterial.   
Simplesmente comprovamos que para a nossa amostra a Gal 3 mostrou alguma 
sensibilidade para as variáveis estudadas. No entanto, para poder ser utilizada na população 
em geral importa realizar outros estudos nos quais sejam analisadas amostras maiores e, no 
âmbito dos quais os resultados obtidos permitam extrapolar conclusões aplicáveis à 
população como um todo.   
Em conclusão, realizado o nosso estudo, apenas podemos afirmar perentoriamente que se 
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Anexo 1 – Parecer da Comissão de Ética para a 
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